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Цель. Учитывая частую встречаемость ЭД различного происхождения, приводится описание 
наблюдаемого нами клинического случая эксфолиативного дерматита.  
Материал и методы. Проводилась оценка анамнестических  данных, клинических проявлений за-
болевания, данных лабораторных и гистологических исследований.   
Результаты и обсуждение. Под нашим наблюдением находилось пациентка  А., 75 лет. При поступлении 
в стационар пациентка жаловалась на поражение кожи туловища, верхних и нижних конечностей, волосистой 
части головы, шелушение, зуд, выпадение волос. Отмечалось неоднократное повышение температуры тела до 
38ºС и выше. Из анамнеза установлено, что пациентка не страдала кожными заболеваниями. Считает себя 
больной в течение 1 месяца после перенесенного сильного стресса в результате смерти мужа. С того момента  
появились высыпания на конечностях и животе. Лечилась  амбулаторно: салициловая мазь, витамины. 
Ухудшение состояния наступило 2 недели назад, когда повысилась температура тела до 39ºС, появились отеки 
нижних конечностей, распространение высыпаний по всему кожного покрову, потеря веса на 5 кг.  
Переведена в кожное отделение УЗ “ВОККВД” с диагнозом псориаз, где объективный дерматологический 
статус был следующим: поражение кожи носит диффузный, генерализованный характер, распространенная 
эритема с площадью поражения 95% кожных покровов, обильное крупнопластинчатое шелушение, 
инфильтрация и лихенизация, кожа на ощупь сухая, горячая. Общее состояние средней тяжести. Температура 
субфебрильная. Наблюдается периферическая лимфаденопатия. В клиническом анализе крови отмечался 
лейкоцитоз и ускорение СОЭ, назначена одномоментная диагностическая биопсия из разных участков тела, 
которая исключила наличие кожной Т-клеточной лимфомы. 
Данные анамнеза, отсутствие предшествующих дерматозов, клинические данные, а также результаты 
лабораторных и гистологических исследований, консультация и осмотр специалистов (дерматолог, онколог, 
эндокринолог, врач-УЗИ), могут исключить паранеопластическую эритродермию, кожную Т-клеточную 
лимфому и подтверждают наличие  диагноза: эксфолиативный дерматит.  
Терапия пациента включала диуретики, дезинтоксикационную терапию, цефтриаксон внутривенно 500 мг 
ежедневно N 7, дексаметазон 8 мг внутримышечно ежедневно с постепенным снижением дозировки после 
полученного гистологического результата и исключения  предшествующих дерматозов (псориаз, кожная Т-
клеточная лимфома и неоплазии внутренних органов. Местная терапия включала назначение эмолентов, влажные 
компрессы и топические кортикостероиды с низкой степенью активности   
Приведенный клинический случай представляет интерес вследствие острого развития данного дерматоза 
и необходимости дифференциации с другими кожными заболеваниями.  
Клиническое течение и прогноз ЭД зависит от предшествующей этилогии [2]. ЭД, вызванный действием 
лекарственных средств, прекращается после отмены приема препаратов. Псориатическая и атопическая ЭД 
разрешается в течение нескольких недель или месяцев при выборе правильной тактики лечения ЭД. 
Ассоциированная ЭД со злокачественными процессами (включая кожную Т-клеточную лимфому), как правило, 
имеет упорное, хроническое течение. При идиопатической ЭД у 1/3 пациентов наступает полная ремиссия и 
такие пациенты относятся к группе повышенного риска развития кожной Т-клеточной лимфомы. Летальный 
исход при ЭД наступает вследствие таких осложнений как сепсис, пневмония, сердечная недостаточность [2].  
Выводы. Развитие ЭД предсказать невозможно. Для установления диагноза ЭД необходимо тщательно 
собрать анамнез жизни, уточнить наличие кожных и системных заболеваний у пациента, не забывая о 
медикаментозном  анамнезе, так как своевременный диагноз и оптимальная терапевтическая тактика могут 
предотвращать летальный исход заболевания, о чем необходимо помнить каждому врачу. 
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Актуальность. Антитела к вирусу Эпштейна-Барр обнаруживают у 50% детей уже в пятилетнем 
возрасте, а инфицированность взрослого населения достигает 80-90% [5]. Хорошо известна способность этого 
вируса к пожизненной персистенции в организме человека, специфическая тропность вируса к 
иммунокомпетентным клеткам, его роль в развитии злокачественных новообразований (лимфосаркома Беркитта, 
назофарингеальная карцинома, Т-клеточная лимфома), аутоиммунных заболеваний [1], синдрома хронической 
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усталости [3], поражениях центральной и периферической нервной системы (энцефалиты, менингиты, миелиты, 
полирадикулонейропатия). У ВИЧ-инфицированных пациентов Эпштейн-Барр вирусная инфекция 
ассоциирована с возникновением волосатой лейкоплакии языка и лимфомы головного мозга. Возможна передача 
вируса от матери к плоду [2]. Но, наиболее частой формой ВЭБ-инфекции, с которой сталкиваются врачи разных 
специальностей, является инфекционный мононуклеоз [4]. Заболеваемость им в разных странах мира колеблется 
от 3-5 до 45 случаев на 100 тыс. населения. 
Цель. Изучить клинические и возрастные особенности инфекционного мононуклеоза у детей. 
Материал и методы. Работа проводилась на базе Витебской областной клинической инфекционной 
больницы. Нами были проанализированы 119 историй болезни детей с диагнозом инфекционный мононуклеоз, 
находившихся на лечении в стационаре в 2012 году. 
Результаты и обсуждение. Было обследовано и пролечено за исследуемый период времени 119 детей, из 
них 49 девочек (41,2%) и 70 мальчиков (58,8%). Возрастной состав: до 1 года – 3,4%, до 3 лет – 29,4%, 3-7 лет – 
41,2%, 7-14 лет – 16%; от 14 до18 лет – 10,1%. Большинство составили городские жители 84%, детей из сельской 
местности было всего 16%. У всех заболевших диагностировалось среднетяжелое течение заболевания. Наиболее 
постоянным симптомом мононуклеоза явилась лихорадка, которая была отмечена у 97,5% наших пациентов, из 
них у 48,3% температура повышалась до 38-38,90С, менее многочисленную группу (34,5%) составили пациенты, 
лихорадившие  до 39-39,90С, только 7,8% детей превысили отметку 400, также нечасто (9,5%) зафиксирована 
температура в пределах 37-37,90С. Продолжительность лихорадочного периода составила в среднем 5,3 дня. 
Основными клиническими симптомами мононуклеоза у детей являлись: лимфаденопатия (93,3%), 
тонзиллит (85,7%), гепатомегалия (85,7%), спленомегалия (66,4%), заложенность носа (62,2% пациентов), 
экзантема – 26,7%. Среди пациентов с лимфаденопатией: заднешейные лимфоузлы были увеличены наиболее 
часто - у 68,5% пациентов, подчелюстные – у 62,2%, паховые - у 3,6%, подмышечные – у 0,9%. Размеры 
лимфатических узлов, как правило, были небольшими – 1-2 см, и только в 5,4% случаев достигали 3-4 см. Одним 
из редких клинических проявлений мононуклеоза, который следует отметить, была пастозность лица и век 
(10,1%). Зависимости клинической симптоматики от пола ребенка не наблюдалось. Так, например, частота 
выявления тонзиллита у мальчиков была 84,3%, а среди девочек 87,5%. При анализе клинических проявлений 
мононуклеоза были выявлены некоторые возрастные особенности течения заболевания. Такой симптом, как 
заложенность носа наиболее часто отмечался у детей до 7 лет (71,3%), в старших возрастных группах он был 
зафиксирован значительно реже (от 33,3 до 41,7%).  Лимфаденопатия чаще отмечалась у детей дошкольного и 
младшего школьного возраста (94,3 – 100%), у подростков частота ее выявления была 66,7%. 
При анализе результатов лабораторного обследования было установлено, что лейкоцитоз зафиксирован у 
51,3% пациентов, ускорение СОЭ – у 37,8%, лимфоцитоз - у 90,7%. Атипичные мононуклеары были выявлены в 
85,7% случаев, у 6,7% из них количество мононуклеаров было невелико - до 10%, у 46,1% -  от 10 до 20%, у 
26,5% - от 20 до 30%, у 9,8% - от 30 до 40%, у 10,8% - 40% и выше. Максимальное количество  атипичных 
мононуклеаров было 88%. У части обследованных детей определялось повышение активности трансаминаз в 2 и 
более раза: 29,4% - аланиновая, 30,3% - аспарагиновая.  В 76,5% всех случаев диагноз был лабораторно 
подтвержден: методом ИФА обнаружены IgМ к каписдному антигену вируса. В 16% случаев одновременно с 
IgМ обнаруживались и иммуноглобулины класса G. У 5% обследованных детей определялись IgG при отсутствии 
IgМ. В 2,5% случаев обследование дало отрицательный результат. Среднее число пребывания в стационаре для 
наших пациентов составило 7,4 дня. 
Выводы. 1. Согласно проведенным исследованиям, среди детей, заболевших мононуклеозом, 
преобладали мальчики (58,8%) и дети дошкольного возраста (41,2% от общего количества обследованных 
пациентов). 
2. Наиболее постоянным симптомом заболевания была лихорадка, (97,5%), в 82,8% случаев она достигала 
высоких цифр (от 38 до 39,90С). Такие симптомы как гнойный тонзиллит, лимфоаденопатия, гепато- и 
спленомегалия наблюдались в нашем исследовании в значительном проценте случаев (85,7,1%, 93,3%, 85,7%, 
66,4% соответственно). Среди подростков реже наблюдалась лимфаденопатия, а у детей школьного и 
подросткового возраста существенно реже наблюдалась заложенность носа. 
 3. Атипичные мононуклеары были обнаружены в периферической крови в 85,7% обследованных 
пациентов. Повышение активности аланиновой трансаминазы в 2 и более раза (в 29,4% случаев) указывает на 
наличие форм заболевания, сопровождающихся поражением печени. 
4. В 92,5% всех случаев методом ИФА были обнаружены IgМ к капсидному антигену ВЭБ, что указывает 
на необходимость дополнительных обследований для выявления вируса Эпштейна-Барр или других патогенов, 
способных вызывать мононуклеоз. 
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Актуальность. Локализованная (ограниченная) склеродермия – хроническое заболевание 
соединительной ткани с преимущественным поражением кожи и подлежащих тканей, характеризующееся 
появлением очагов склероза на фоне воспалительных явлений (эритемы, отека) и последующим присоединением 
атрофии и гипо/гиперпигментации кожи [1]. Заболевание может возникнуть в любом возрасте, характеризуется 
преимущественно локализованными очагами хронического воспаления и фиброзно-атрофического поражения 
кожи и слизистых оболочек. В патогенезе основное значение придается дисфункции иммунной системы, 
нарушениям метаболизма компонентов соединительной ткани и микроциркуляции [1]. При ограниченной 
склеродермии наблюдаются нарушения метаболизма коллагена и изменения в эндотелии сосудов.  
Пациенты могут предъявлять жалобы на зуд, болезненность, чувство покалывания и стянутости кожи, 
ограничение движений в суставах, изменение объема и деформацию тканей в пораженных участках тела [1]. 
Очаги склеродермии в своем развитии проходят три стадии: эритемы и отека, склероза (уплотнения) и атрофии 
кожи. В типичных случаях заболевание начинается с появления на коже розовых, розовато-сиреневых или 
гиперпигментированных пятен округлой и/или полосовидной формы, иногда с явлениями отека. В стадию 
склероза из пятен образуются очаги уплотнения и утолщения кожи цвета слоновой кости с гладкой поверхностью 
и характерным восковидным блеском. По периферии очагов часто наблюдается воспалительный венчик лилового 
или розовато-фиолетового цвета, являющийся показателем активности процесса. В местах поражения кожа плохо 
собирается в складку, потоотделение уменьшено или отсутствует, нарушаются функция сальных желез и рост 
волос. С течением времени уплотнение кожи может уменьшаться. В стадию атрофии в очагах склеродермии 
развивается атрофия кожи, появляются телеангиэктазии, стойкая гипер- или гипопигментация. Кроме кожи в 
патологический процесс могут вовлекаться подлежащие ткани: подкожная клетчатка, фасции, мышцы, кости, 
реже – другие ткани и органы. Возможно спонтанное разрешение заболевания [1]. 
Ограниченная склеродермия подразделяется на лимитированную (бляшечная, келоидоподобная, 
буллезная, узловатая формы, идиопатическая атрофодермия Пазини-Пьерини),  генерализованную 
(пансклеротическая, эозинофильный фасциит Шульмана), линейную (по типу «удара саблей», гемиатрофия лица 
Ромберга) и глубокую формы. При генерализованной склеродермии наблюдается появление множественных 
очагов эритемы и индурации кожи (> 3), занимающих несколько областей тела и нередко сливающихся в 
обширные очаги поражения [1]. В случае линейных и глубоких форм склеродермии, при поражении мышц или 
при локализации вблизи суставов могут образоваться контрактуры. Наблюдаются также неврологические 
изменения (головная боль, изменения на электроэнцефалограмме, приступы судорог). В случае гемиатрофии 
лица в дополнение к аномалиям расположения зубов могут развиться параличи глазных мышц [2].  
Цель. Изучение анамнестических и клинических данных у пациентов с локализованными формами 
склеродермии. 
Материал и методы. Была изучена группа пациентов с локализованными формами склеродермии, 
которые находились на стационарном лечении в УЗ «ВОКЦДиК» в кожном отделении в период с 2010 по 2015 
г.г. 
Результаты и обсуждение. Было осмотрено 120 пациентов: 100 (83%) женщин и 20 (17%) мужчин, в 
возрасте от 17 лет до 88 лет. В возрастной группе  от 17 до 40 лет впервые выявлена склеродермия у 39 (33%) 
пациентов, от 41 до 60 лет – у 53 (44%) пациентов, от 61 до 88 лет – у 28 (23%) пациентов. У 82 (68,3%) 
пациентов выявлена бляшечная форма ограниченной склеродермии. Бляшечная склеродермия характеризуется 
появлением на коже розовых, розовато-сиреневых или гиперпигментированных пятен округлой формы, иногда с 
явлениями отека [1]. Центр очагов постепенно светлеет, приобретая оттенок цвета слоновой кости, и все больше 
затвердевает, так что в итоге очаг окружает только сиреневатый ободок. Процесс склерозирования продолжается, 
пока не сформируется блестящий атрофический пласт. Бляшки располагаются в основном на туловище, особенно 
в участках тесно прилегающей одежды, но встречаются и на конечностях, шее и лице. Они разрешаются в 
течение месяцев, оставляя коричневатую поствоспалительную гиперпигментацию [2]. У 8 (6,7%) пациентов 
выявлена линейная форма склеродермии. При линейной склеродермии на коже формируются полосовидные 
